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Neuropathies metaboliques 
et carentielles 


Le diabete, principal pourvoyeur de neuropathies dans le monde, 
est responsable d'une neuropathie distale et ascendante a nette 
predominance sensitive, douloureuse et insidieuse. Le traitement 
n'est que preventif ou symptomatique. Toute atypie clinique impose 
des investigations plus poussees a la recherche d'un autre type 
de neuropathie potentiellement curable et reversible. 


Pierre Lozeron, David Adams* 


L es causes les plus frequentes des neuropathies peri- 
pheriques sont metaboliques, en particulier le diabete, 
qui est la premiere cause de neuropathie dans le 
monde. En France, les atteintes alcoolo-carentielles sont 
egalement nombreuses. Diverses autres causes peuvent 
etre evoquees quand ces deux causes ne sont pas retrou- 
vees (tableau 1). 

Dans Pimmense majorite des cas, les neuropathies 
metaboliques sont longueur-dependantes. L’atteinte 
debute de I aeon bilaterale et symetrique et predomine 
aux pieds, qui sont innerves par les fibres nerveuses les 
plus longues. Elle evolue ensuite de fapon ascendante. 
Les troubles sensitifs remontent progressivement 
jusqu’aux genoux puis gagnent Pextremite des membres 
superieurs. Enfin, dans les atteintes les plus severes, la 
paroi anterieure de l’abdomen puis le sornmet du crane 
peuvent etre atteints. Le deficit moteur, beaucoup plus 
rare et au second plan, predomine egalement a la partie 
distale des membres inferieurs sur les dorsi-flechisseurs 
des orteils et des pieds. Les reflexes achilleens, voire rotu- 
liens, sont abobs. 


D’autres types d’atteintes du systeme nerveux de cause 
metabolique peuvent se rencontrer, en particuher les syn- 
dromes canalaires des membres superieurs (surtout canal 
carpien), plus frequents chez les diabetiques, les insuffi- 
sants renaux et les hypothyroidiens. 

CAUSES DES NEUROPATHIES METABOLIQUES 

Neuropathies chez les diabetiques 

Polynevrite diabetique 

La neuropathie la plus frequente chez le diabetique 1,2 
est la neuropathie longueur-dependante a predomi- 
nance sensitive dite « polynevrite diabetique » (plus de 
80 % des cas). Des mecanismes metaboliques (role de 
Phyperglycemie chronique), voire ischemiques, sont en 
jeu. Elle survient generalement des annees apres le 
debut dun diabete de type 1, mais peut reveler un dia- 
bete de type 2 (dont on dit qu’il evolue en moyenne 
depuis 12 a 15 ans avant d’etre decouvert). Elle peut etre 
totalement asymptomatique et revelee par un examen 
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Profil clinique et EMG des principales causes de neuropathic metabolique 


NEUROPATHIE 

TYPE 

PROFIL 

CLINIQUE 

SYMPTOMES 

SENSITIFS 

MODALITES 

DE L'ATTEINTE 
SENSITIVE 

DEFICIT 

MOTEUR 

EMG 

AVIS 

SPECIALISE 

Diabete 

Polynevrite 

Longueur- 

dependante 

Brulures, douleurs, 
engourdissements 

Petites fibres 
puis toutes 
modalites 

Non 

Mixte 

Non 

Atteinte 

vegetative 

' 

' 

' 

' 

' 

Parfois 

Neuropathie 

focale 

Asymetrique 

Douleurs 

Toutes 

Oui 

Axonal 

Oui 

Autres 

Asymetrique 

Douleurs 

Grosses fibres 
puis toutes 
modalites 

Oui 

Demyelinisant 

Oui 

Alcoolo- 

carentielle 

Polynevrite 

Longueur- 

dependante 

Douleurs, crampes 

Petites fibres 

Non 

Axonal 

Non 

Pseudo-Guillain- 

Barre 

Variable 


Toutes 

Oui 

Axonal 

Oui 

Insuffisance 

renale 

Polynevrite 

Longueur- 

dependante 

Brulures 

Tact 

Non 

Mixte 

Non 

Sensitivomotrice 

Longueur- 

dependante 

Douleurs 

Grosses fibres 

Oui 

Mixte 

Oui 

Hypothyro'idie 

Sensitivomotrice 

Variable 

Paresthesies, 

crampes 

Toutes 

Non 

Mixte 

Oui 


HMD EMG: electromyogramme. 


clinique systematique ou par des troubles trophiques. 
Quand elle est symptomatique, les plaintes debutent et 
restent toujours predominantes aux pieds. Les patients 
rapportent souvent des sensations de brulure parfois 
tres invalidantes, des paresthesies, des engourdisse- 
ments, voire des decharges electriques. Les symptomes 
predominent le soir et la nuit et sont majores par le 
contact des draps. En fonction de la gravite de la neuro- 
pathie, les symptomes peuvent rester limites aux pieds 



E 
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Des medicaments symptomatiques plus efficaces dans 
les neuropathies diabetiques: pregabaline dans les neuropathies 
douloureuses, inhibiteur de phosphodiesterase dans 
I'impuissance. 

La supplementation en vitamines du groupeB ameliore 
les symptomes et signes de la neuropathie alcoolique. Son 
efficacite vient d'etre demontree. 
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ou s’etendre de (ago n longueur-dependante. L’examen 
clinique montre initialement une hypoesthesie ou une 
anesthesie a la douleur (piqure) et a la temperature 
(chaud-froid), temoignant d’une atteinte des petites 
fibres myeliniques et des fibres amyeliniques. Dans les 
formes plus avancees, Fauci rite des grosses fibres myeli- 
nisees est observee (perte de la sensibilite au tact fin, de 
la sensibilite vibratoire [diapason] ou du sens de posi- 
tion des orteils). Le deficit moteur, quand il existe, est 
tres discret et limite a la partie distale des membres infe- 
rieurs. Lelectromyogramme (EMG) peut etre normal au 
debut de revolution quand l’atteinte est limitee aux 
petites fibres myelinisees, mais il montre rapidement 
une neuropathie axonale . 3 

Troubles trophiques 

Ils sont une complication majeure de la neuropathie 
diabetique. Les ulceres indolores des pieds (maux perfo- 
rants) touchent les zones anesthesiees des pieds, sieges 
de frottements reguliers (tetes des metatarsiens). Un fac- 
teur declenchant est retrouve dans la moitie des cas : 
chaussures inadaptees (pas assez confortables), trauma- 
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Principaux traitements des douleurs neuropathiques 



DCI: denomination commune internationale; IRS: inhibiteurs de la recapture de la serotonine; IRNA: inhibiteurs de la 
recapture de la noradrenaline; IMAO: inhibiteur de la monoaminoxydase; HTA: hypertension arterielle. 


tismes repetes (arrachements de peaux, objets tran- 
chants. . ou mauvaise hygiene (ongles incames, macera- 
tions par bains de pieds prolonges. . .). Ils peuvent 
conduire a des infections osteo-articulaires insidieuses 
avec risque de gangrene, voire d’amputation. 

Neuropathie vegetative 

L’atteinte dysautonomique est possible et tres evoca- 
trice de l’origine diabetique de la neuropathie. Elle est 
parfois severe, alterant la qualite de vie des patients. Les 
troubles cardiovasculaires sont les plus precoces (tachy- 
cardie de repos puis hypotension orthostatique asympto- 
matique, puis symptomatique avec lipothymie, parfois 
syncope). D’autres atteintes vegetatives (impuissance 
[50 % des cas], gastroparesie, diarrhee motrice typique- 
ment vesperale ou post-prandiale, atonie vesicale, dysurie, 
voire insensibilite aux hypoglycemies) existent. 

Neuropathies focales et multifocales du diabete 

D’autres varietes de neuropathie peuvent etre obser- 
vees en association avec le diabete. II s’agit de neuro- 
pathies focales ou multifocales, 4 ’ 5 par definition asyme- 
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triques, souvent a la fois sensitives et motrices. Le deve- 
loppement d’une atteinte sensitivomotrice est rare au 
cours du diabete et justifie de realiser un bilan minimal en 
centre specialise pour exclure les autres causes, si besoin a 
l’aide dune biopsie nerveuse. La neuropathie diabetique 
proximale des membres inferieurs est la plus typique, tra- 
duite initialement par une cruralgie. Elle survient chez 
des patients de plus de 50 ans avec un diabete de type 2 
souvent mal equilibre. L’atteinte est subaigue, tres dou- 
loureuse, insomniante, avec un deficit moteur assez 
important proximal et parfois distal d’un ou des membres 
inferieurs. II existe une alteration de l’etat general et un 
syndrome depressif reactionnel. La corticotherapie per- 
met de calmer rapidement les douleurs au prix d’un des- 
equilibre du diabete, qui necessite transitoirement l’intro- 
duction d’insuline. La recuperation du deficit moteur et 
parfois sensitif est cependant incomplete. 

Les multinevrites responsables d’atteinte d’autres nerfs 
(median, cubital ou sciatique poplite exteme) peuvent se 
produire, justifiant un bilan etiologique comprenant la 
biopsie neuromusculaire, pour exclure les autres causes 
de multinevrite. 
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Des atteintes des nerfs craniens (paralysie oculo- 
motrice unilateral, III ou VI) ou tronculaires thoraciques 
peuvent egalement etre observees. 

Enfin, des cas de neuropathies sensitivomotrices 
aigues sont exceptionnellement rapportes lors de l’intro- 
duction de l’insuline et de correction rapide dune hyper- 
glycemie chronique. 

Neuropathies sans lien direct avec le diabete 

Un patient diabetique peut avoir un certain nombre de 
neuropathies sans rapport avec le diabete; c’est le cas de 
la polyradiculonevrite chronique dont le lien avec le dia- 
bete est discute. Sont evocateurs une atteinte tres 
ataxiante, une areflexie diffuse, un deficit moteur proxi- 
mal et distal et un EMG demyelinisant. 

Toute atypie clinique pour une polynevrite diabetique 
doit conduire a une evaluation en centre specialise pour 
complement d’investigations (ponction lombaire, image- 
tie lombaire et pelviemte, biopsie neuromusculaire), afin 
d’eliminer une autre cause que le diabete, qui reste un 
diagnostic d’elimination de ces affections. 6 De plus, a la 
difference de la polynevrite diabetique, la plupart de ces 
neuropathies sont potentiellement curables et reversibles. 
Cliniquement, revolution aigue ou subaigue de la neuro- 
pathic, une atteinte asymetrique, un deficit moteur impor- 
tant ou une abolition des reflexes aux 4 membres doivent 
etre des signes d'alerte. 

Traitement des neuropathies du diabete 

Le traitement preventif 7 - 8 repose avant tout sur un 
equilibre le plus parfait possible du diabete, en craignant 
de masquer les hypoglycemies du fait de Fauci rue vegeta- 
tive. La neuropathie nest pas en elle-meme une indica- 
tion a Finsulinotherapie, mais elle peut etre necessaire 
pour un bon controle glycemique. 


Un examen quotidien et systematique des pieds, et des 
soins locaux corrects (pedicure) sont primordiaux dans la 
prevention des maux perforants plantaires. 9 

Les traitements symptomatiques, douleurs, hypoten- 
sion orthostatique, dysfonction erectile sont evoques plus 
loin (tableaux 2, 3 et 4). 

Neuropathie de I'insuffisance renale 
chronique 

L’insuffisance renale est une cause classique de neuro- 
pathie. 10 Cette demiere apparait apres des annees d’insuf- 
fisance renale chez les patients les plus severement 
atteints, a un stade d’hemodialyse. Le plus souvent, il 
s’agit dune neuropathie devolution insidieuse a nette 
predominance sensitive, marquee par des douleurs ou 
paresthesies des pieds et des troubles vasomoteurs. 
Al’examen, la perte de sensibilite au tact est la premiere 
modalite sensitive atteinte, avant la perte de la sensibilite 
vibratoire ou Fabolition des reflexes achilleens ; un deficit 
moteur distal des dorsi-flexeurs de pied. A l’EMG, l’at- 
teinte est souvent mixte axonale et demyelinisante et non 
specilique. La transplantation renale est le meilleur traite- 
ment, car la dialyse chronique n’entraine que peu d’ame- 
lioration. Beaucoup plus exceptionnellement, une neuro- 
pathie sensitivomotrice aigue severe (responsable dune 
impotence a la marche) atteignant les 4 membres peut 
survenir. Devolution est generalement favorable apres 
plusieurs mois de dialyse. 

Neuropathie alcoolo-carentielle 

Ualcoolisation chronique et abusive est responsable 
d’une neuropathie atteignant environ 10 % des alcoo- 
liques. Les mecanismes invoques sont une toxicite directe 
de l’alcool et les carences vitaminiques (en thiamine, ou 


Principaux traitements de lutte contre Fhypotension orthostatique 


DCI 

CLASSE 

POSOLOGIE 

EFFETS SECONDAIRES 

CONTRE-INDICATIONS 

Fludrocortisone 

Mineralocorticoi'de 

100 a 1 000 pg 

IHTA de decubitus 
■ Hypokaliemie 

1 Infection non controlee 

Midodrine 

Alpha-1 antagoniste 
peripherique 

10 a 40 mg 

IHTA de decubitus 

1 Sensation de froid 

■ Fourmillements 

■ Retention urinaire 

■ Insuffisance cardiaque 
grave 

Heptaminol 

Sympathomimetique 

3 a 6 cp/j 

lAllergie 

■ Tachycardie 

■ Mydriase 

IHTA severe 
■ Hyperthyroi'die 

Cafeine 

Bloque recepteur 
vasodilatateurs 

de I'adenosine 

300 a 750 mg/j 

1 Palpitations 
■ Nervosite 

INausees 

■ Insomnies 

■ Anxiete 

lEtats d'excitation 


IHilIBH DCI: denomination commune internationale; HTA: hypertension arterielle; cp: comprime. 
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Principaux traitements des troubles de Ferection 


DCI 

CLASSE 

VOIE 

D'ADMINISTRATION 

DOSE 

INITIALE 

DOSE 

D'ENTRETIEN 

EFFETS 

SECONDAIRES 

CONTRE- 
INDIC ATIONS 

Sildenafil 

Inhibiteurs 
de la phospho- 
diesterase de type 5 

Per os 

50 mg 

25 a 100 mg 

ICephalees 
IRougeurs 
de la face 
■ Dyspepsie 

1 Derives nitres 

■ Retinopathie 
diabetique 

■ Insuffisance 
coronarienne 

Tadalafil 

10 mg 

2,5 a 20 mg 

Vardenafil 

10 mg 

5 a 20 mg 

Apomorphine 

Agonistes 

dopaminergiques 

Sublinguale 

2 mg 

2 a 3 mg 

1 Nausees 
ICephalees 

1 Insuffisance 

coronarienne 

IHTA 

1 Hypotension 
arterielle 

Yohimbine 

Antagoniste 
alpha-2 adrenergique 

Per os 

16 mg 

16 a 20 mg 

1 Rares 

1 Insuffisance 

renale 

1 Insuffisance 
hepatique 

Alprostadil 

Medicaments 

vasoactifs 

Intracaverneuse 
ou intra-uretrale 

10 pg 

10 a 20 pg 

IPriapisme 

- 

Pompe a vide 

avec anneau 

penien 

Erecteur 
a depression 

Dispositif local 





- 

Prothese penienne 

Chirurgie locale 

- 

- 

- 

- 


■H'llMlI DCI: denomination commune internationale; HTA: hypertension arterielle. 


polyvitaminiques) provoquees par une malnutrition. Les 
formes sensitives devolution souvent insidieuse sont les 
plus frequentes. Les douleurs atteignent les pieds et les 
mollets. Les crampes nocturnes ne sont pas rares. Des 
allodynies sont frequentes. A l'cxameu, une hypoesthesie 
a tous les modes peut se rencontrer. II existe meme parfois 
une hyperesthesie distale douloureuse trompeuse. Les 
reflexes sont parfois conserves. L’EMG montre une 
atteinte axonale. L’arret de l’intoxication, la supplementa- 
tion vitaminique et les traitements antalgiques sont les 
bases du traitement. 11 

Beaucoup plus rarement, des formes sensitivomotrices 
aigues mimant un syndrome de GuiUain-Barre peuvent sur- 
venir, principalement chez la femme jeune denutrie. L’exis- 
tence de troubles sensitifs etendus, une atteinte axonale a 
l’EMG et les alterations biologiques (cytolyse hepatique, 
macrocytose) redressent le diagnostic. L’association a un 
syndrome encephalitique carentiel represente la dassique 
psychopolynevrite de Korsakoff. La recuperation est gene- 
ralement bonne apres renutrition et supplementation poly- 
vitaminique a fortes doses par voie parenterale. 
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Neuropathies par carences vitaminiques 

Les vitamines du groupe B sont incriminees, mais les 
neuropathies surviennent souvent dans un contexte de 
denutrition globale. 

La neuropathie par carence en vitamine B1 est souvent 
associee avec la neuropathie alcoobque, avec laquelle elle 
est parfois confondue. La neuropathie du beriberi est 
rare. Elle est evoquee en cas d’insuffisance cardiaque 
ahaut debit, d’oedemes, de troubles mnesiques, de 
fatigue ou d’i miration et de nausees. L’atteinte est sensi- 
tivomotrice a predominance distale aux membres infe- 
rieurs. Les orteils et les pieds sont engourdis et dou- 
loureux. II existe un steppage bilateral. Une ataxie 
proprioceptive ou une retention urinaire peuvent se voir. 
Devolution est favorable par recharge vitaminique. 

L’ existence de neuropathies par carence en vita- 
mine B12 reste discutee. L’atteinte est surtout sensitive 
avec engourdissements, paresthesies, voire ataxie pro- 
prioceptive. L’examen clinique retrouve un deficit sensitif 
predominant sur les modalites sensitives transmises par 
les grosses fibres myelinisees. La neuropathie est surtout 
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NEUROPATHIES METABOLIQUES ET CARENTIELLES 


1 

■) Le diabete est la principale cause de neuropathie dans le monde. 
Le controle glycemique optimal est le meilleur traitement 
preventif de la neuropathie du diabete. 

■) Un bilan biologique standard permet d'eliminer les principales 
causes de neuropathie metabolique. 

En cas de neuropathie avec atteinte motrice ou invalidante, 
un avis specialise est necessaire. 


axonale, mais la encore une participation demyelinisante 
n’est pas rare. 

Neuropathies de I'hypothyroTdie 

Une neuropathie sensitive insidieuse peut survenir en 
cas d’hypothyroidie ancienne. 1213 Les patients ont des 
paresthesies des extremites associees a des crampes. Le 
deficit sensitif predomine sur les grosses fibres myelini- 
sees. L’EMG montre une atteinte mixte axonale et demye- 
linisante. Le traitement substitutif permet la regression 
des symptomes en quelques mois. 

Neuropathies de reanimation 

Au cours des sejours en reanimation les patients pre- 
sentant une defaillance multiviscerale peuvent develop- 
per une « neuropathie (ou myopathie) de reanimation » 
en Fabsence de tout antecedent neurologique. L’atteinte 
est souvent demasquee par des difficultes au sevrage du 
ventilateur. Elle est favorisee par Fadministration de 
curares, corticoides ou aminoglycosides. La physiopatho- 
logie est incertaine mais plusieurs mecanismes (reaction 
inflammatoire, hypoxie nerveuse) dont certains metabo- 
hques (carentiels) sont suspectes. II s’agit d’une neuro- 
pathie axonale severe essentiellement motrice amyo- 
trophiante dont l’evolution est consideree coinme 
spontanement bonne malgre la mortalite elevee et les 
sequelles frequentes. 

BILAN ETIOLOGIQUE 


La mise en evidence de la cause et du mecanisme de la 
neuropathie repose sur un faisceau d’arguments cliniques 
et paracliniques. Le contexte de survenue, le mode evolu- 
tif, le type d’atteinte sensitive (la perte des petites fibres 
myelinisees est responsable d’une hypoesthesie a la 
piqure et au chaud-froid, Fatteinte des grosses fibres mye- 
linisees entraine une perte de la sensibilite au tact fin, de 
la sensibilite vibratoire [diapason] ou du sens de position 
des orteils), mais egalement la presence eventuelle d’un 
deficit moteur sont recherches. La mesure de la pression 
arterielle, debout et couche, recherche une hypotension 
orthostatique. 
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L’EMG est systematique, sauf peut-etre dans les cas de 
polynevrite diabetique typique. II retrouve souvent une 
neuropathie axonale sensitive et motrice (meme en Fab- 
sence de deficit moteur clinique) d’aspect non specifique, 
se traduisant par une diminution des amplitudes des 
potentiels sensitifs, voire moteurs. II permet de confirmer 
Fatteinte du systeme nerveux peripherique et d’en evaluer 
Fimportance. La presence de parametres de type demyeli- 
nisant (diminution marquee des vitesses de conduction 
nerveuse, allongement des latences distales...) evoque 
surtout parmi les causes metaboliques la polynevrite dia- 
betique ou Finsuffisance renale. 

L’etude du liquide cephalorachidien est souvent peu 
contributive, en raison de Fhyperproteinorachie couram- 
ment observee chez le patient diabetique, independam- 
ment de la presence d’une neuropathie. 

Le bilan biologique de debrouillage permet d’ex- 
clure la majorite des neuropathies metaboliques. II doit 
comprendre une glycemie a jeun, un dosage de l’uree et 
de la creatinine, un dosage des hormones thyroi'diennes 
et de la vitamine B 12 (les autres dosages vitaminiques 
sont exceptionnellement necessaires). L’hemogramme 
et le bilan hepatique recherchent des signes d’impre- 
gnation alcoolique chronique ou une anemie megalo- 
blastique. 

TRAITEMENT 


Traitement specifique 

Le traitement est specifique a chaque cause : controle 
strict du diabete, si necessaire en introduisant l’insuline 
chez les diabetiques de type 2, vitaminotherapie B, opo- 
therapie substitutive thyroi'dienne, hemodialyse ou trans- 
plantation renale. 

Traitements symptomatiques 

Les douleurs neuropathiques sont souvent refractaires 
a l’aspirine, au paracetamol seul ou aux anti-inflamma- 
toires non steroidiens. Les morphiniques sont egalement 
inefficaces, a l’exception de la codeine. Les tricycliques ou 
la pregabaline (Lyrica) sont reconnus comme des traite- 
ments de premiere intention (tableau 2). Les paresthesies 
peuvent etres calmees par les benzodiazepines a tres fai- 
bles doses, la carbamazepine ou les tricycliques. 

La correction des troubles vegetatifs est tres impor- 
tante. Les hypotenseurs classiques (derives nitres, inhibi- 
teurs calciques, inhibiteurs de l’enzyme de conversion de 
l’angiotensine [IEC], antagonistes de l’angiotensine II. . .), 
les imipraminiques et l’alcool sont a proscrire dans ce cas. 
La correction d’une anemie eventuellement associee, une 
bonne hydratation, un regime normo- ou hypersode en 
fonction de l’etat cardiaque et l’apprentissage du lever 
sont systematiques. On recommande egalement la posi- 
tion couchee tete relevee pour diminuer la perfusion 
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renale et ainsi la diurese nocturne. Si ces premieres 
mesures sont insuffisantes, le port de bas de contention a 
enfiler avant le premier lever du matin est necessaire 
(pression malleolaire de 30 a 40 mmHg). La prescription 
de midodrine ou de 9-alpha fludrocortisone est reservee 
aux formes les plus graves, parfois au prix d’une hyperten- 
sion de decubitus (tableau 3). 

Divers traitements des troubles de ferection sont dis- 
ponibles. On utilise en premiere intention les inhibiteurs 
de phosphodiesterase (tableau 4). 

La kinesitherapie est surtout necessaire dans les 
formes avec deficit moteur ou ataxie proprioceptive. 

Lautorisation de la conduite automobile est evaluee au 
cas par cas. Elle doit etre deconseillee aux patients ayant 
un deficit moteur, une ataxie proprioceptive, une anesthe- 
sie distale ou traites par antalgiques sedatifs. 


CONCLUSION 


Lorigine dune neuropathie peripherique est le plus sou- 
vent metabolique. Le diabete predomine nettement et 
peut meme etre revele par la neuropathie. La neuropathie 
est cliniquement et electriquement longueur-dependante. 
Dans la plupart des cas, une simple prise de sang permet 
de confirmer l’origine metabolique. L’electromyogramme 
permet d’authentifier et de quantifier l’atteinte du systeme 
nerveux peripherique mais aussi de montrer le caractere 
axonal ou demyelinisant. En cas de doute diagnostique, 
d’atypie clinique, devolution progressive ou d’atteinte 
invalidante un avis en centre specialise s’impose. ■ 

Les auteurs declarent n avoir aucun conjlit d’interets 
concemant les donnees publiees dans cet article. 


SUMMARY Metabolic neuropathies 

Due to the high prevalence of diabetic neuropathies, metabolic neuropathies are common. "Diabetic neuropathy" is a slowly progressive painful 
sensory neuropathy evolving with a length dependent pattern. Slight distal weakness of toes extensor can be observed. Trophic changes and 
autonomic neuropathy can lead to severe complications (diabetic foot ulceration or symptomatic postural hypotension). Multifocal neuropathies can 
also be encountered with diabetes. With such neuropathic pattern, other causes of neuropathy should be excluded and patients should be referred to 
specialised centres. Other metabolic neuropathies can occur, especially alcoholic neuropathies and uremic neuropathies. Laboratory tests are an 
important part in the diagnostic procedure to look for a metabolic cause. 
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RESUME Neuropathies metaboliques et carentielles 

Les neuropathies metaboliques sont frequentes car le diabete est la principale cause de neuropathies dans le monde. II est responsable d'une 
neuropathie longueur-dependante a nette predominance sensitive douloureuse insidieuse atteignant essentiellement les petites fibres (polynevrite 
diabetique). Un petit deficit moteur distal des dorsi-flechisseurs des orteils est possible. Une atteinte vegetative (hypotension orthostatique...) ou des 
troubles trophiques peuvent s'observer et font toute la gravite de la neuropathie. Des neuropathies multifocales ou des neuropathies sans lien avec le 
diabete peuvent survenir. Le diabete etant un diagnostic d'elimination dans ces formes, toute atypie clinique pour une polynevrite diabetique doit 
conduire a un avis en centre specialise. D'autres neuropathies metaboliques peuvent se rencontrer, les plus frequentes etant les neuropathies alcoolo- 
carentielles et les neuropathies d’insuffisance renale. L'origine metabolique est souvent facilement confirmee par un bilan biologique standard 
(glycemie a jeun, uree, creatinine, hemogramme, bilan hepatique, hormones thyro'fdiennes, vitamineB12). 
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